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DIPHTÉRIE 


Au point de vue clinique, on peut lui reprocher de ne s’appuyer que 
sur un très petit nombre d’observations et encore ces observations sont- 
elles loin d’être toutes concluantes, la plupart ne concernant (Barth 
et Déjerine) « que des accidents paralytiques relevant de processus 
méningitiques n’ayant aucun des traits de la physionomie si particulière 
de la paralysie diphtérique. » Dans la paralysie diphtérique telle qu’on 
l’observe habituellement, il n’existe, en effet, aucun symptôme d’ordre 
méningé : raideur de la nuque et des membres, photophobie, raie vaso¬ 
motrice, etc., et, lorsque apparaissent, au cours ou à la suite de la diphté¬ 
rie, des phénomènes de contracture, ceux-ci doivent être attribués, non 
à la paralysie, mais à la tétanie. 

On peut adresser à la théorie soutenue par M. Sainclair une objection 
encore plus grave, celle-ci d’ordre anatomo-pathologique. Les lésions de 
méningite sont exceptionnelles, et, bien qu’elles aient été systématique¬ 
ment recherchées, elles ne sont presque jamais signalées. Yulpian, exa¬ 
minant trois moelles d’enfants morts de paralysie diphtérique, n’a vu sur 
aucune « de traces de méningite, ni d’épaississement des membranes, ni 
découché pseudo-membraneuse. » M.Déjerine note,dans ses cas,l’absence 
absolue de lésions méningées. La majorité des auteurs arrive aux mêmes 
résultats négatifs, qu’il s’agisse de paralysies humaines ou expérimen¬ 
tales. Il semble donc que, tant au point de vue clinique qu’au point de 
vue anatomique, la théorie de la méningite ne s’applique qu’à un très 
petit nombre de cas, d'ailleurs atypiques, de paralysie diphtérique. 

Quant aux lésions de myélite , elles ont été signalées par une foule 
d’auteurs. Dans les paralysies humaines, elles peuvent frapper tous les 
éléments de la moelle : cellules et fibres radiculaires, névroglie, cordons, 
vaisseaux. Les lésions cellulaires consistent, le plus souvent, en atrophie 
et disparition de nombreuses cellules, avec rupture de leurs prolonge¬ 
ments, fonte plus ou moins complète des éléments chromatiques, invi- 
libilité du noyau, etc., etc. Aux lésions cellulaires s’associent souvent 
des lésions névrogliques consistant surtout en prolifération des 
noyaux, siégeant au niveau des cornes antérieures et postérieures 
et de la substance gélatineuse de Rolando. Il existe parfois des 
lésions du canal central : prolifération épendymaire et périépendy- 
maire, oblitération de ce canal, etc. Xes lésions des cordons siègent 
au niveau des cordons postérieurs et latéraux: elles frappent souvent 
les fibres radiculaires dans leur trajet médullaire. Enfin, presque 
tous les auteurs s’accordent à décrire des lésions vasculaires plus ou 
moins accusées, et qui témoignent des propriétés vaso-dilatatrices de 
la toxine diphtérique. 










A cet égard, il n’y a que trois hypothèses possibles : a) les unes et les 
autres sont simultanées et indépendantes ; b) les lésions centrales sont primi¬ 
tives et les périphériques secondaires ; c) les lésions centrales ne sont que la 
conséquence de lésions périphériques; la première de ces hypothèses a 
surtout été soutenue par Meyer; la seconde a été adoptée parla majorité 
des auteurs : elle s’appuie sur des raisons qui diffèrent quelque peu, 
suivant qu’il s’agit de paralysies humaines ou de paralysies expérimentales. 

Paralysies humaines. — La théorie de la poliomyélite antérieure a été 
soutenue surtout par M. Déjérine : cet autéur fait remarquer que, dans 
son cas, les altérations des racines antérieures, étant absolument sembla- 



A l'appui de cette théorie, certains auteurs ont encore invoqué des 
arguments d’ordre clinique. De l’étude des paralysies oculaires post-diphté¬ 
riques, M. Rivault conclut que, dans la paralysie diphtérique de l’accom¬ 
modation, la toxine n’intéresse que le centre bulbaire de cette fonction. 

Paralysies expérimentales. — Comme pour les paralysies humaines, la 
plupart des auteurs subordonnent les lésions périphériques aux lésions 
centrales. La névrite n’apparaît-elle pas beaucoup plus tard que la myélite? 
Ne lui correspond-elle pas exactement comme intensité et comme siège? 
(Crocq.) De plus, si, avec Mouraview et Mouratow, on n’injecte aux ani¬ 
maux que des doses très faibles de toxine, de façon à permettre une 
survie prolongée, on remarque que, dans une première phase, il n’existe 
que des lésions de myélite mais sans paralysie; dans une seconde phase, 
les lésions de myélite ont disparu; il n’y a plus que des lésions de névrite, 















même. Ces méthodes différentes devaient conduire leurs auteurs à des 
résultats différents , à des conclusions inconciliables. 


Les raisons précédentes s’appliquent aussi aux paralysies expérimen¬ 
tales. Non seulement celles-ci diffèrent profondément des paralysies 
humaines, mais encore elles diffèrent entre elles et par leur mode de pro¬ 
duction et par leurs symptômes. 

Ces paralysies ont été, en effet, obtenues par les procédés les plus 
divers : injection intra-veineuse de bacilles vivants, injection sous- 
cutanée, intra-péritonéale, intra-veineuse de toxine; application locale 
de toxine sur telle ou telle partie du système nerveux : écorce céré¬ 
brale, moelle, nerfs périphériques. Des animaux expérimentés, les uns 







consiste donc à fixer le type normal des paralysies humaines, à réaliser 
des paralysies expérimentales qui reproduisent les principaux caractères 
du type ainsi fixé, à trouver la formule anatomique et pathogénique q\fi, 
s’appliquant à celles-ci, explique aussi celles-là. 


Quel est donc le type clinique normal des paralysies diphtériques telles 
qu’on les observe habituellement chez l’homme ? Pour nous, ce qui caraco 
tèrise essentiellement la paralysie diphtérique , c'est le rapport remar¬ 
quable que Von observe , dans la majorité des cas , entre le siège de l'ino¬ 
culation diphtérique primitive et celui de la paralysie consécutive, lés 
paralysies localisées frappant toujours la région primitivement atteinte 
par la diphtérie, les paralysies généralisées débutant le plus souvent par 
cette région. 

Pour les paralysies localisées , la preuve de ce rapport n’est plus à faire, 
et l’on sait quelle fréquence les angines diphtériques, intenses ou légères, 
se compliquent de paralysie du voile ; mais, ce qu’on sait moins’, c’est 
que, lorsque l’angine reste localisée à un côté de la gorge, elle est parfois 
suivie d’une paralysie qui se cantonne au côté correspondant du voile. 
Ces paralysies unilatérales consécutives à des angines unilatérales sont 
assez rares : aux observations de Colin, Géc, Gubler, Acker, Roger, nous 
en avons ajouté trois nouvelles prises dans la séance de M. le professeur 
Roger et de M. le Dr Sevestre, et publiées en collaboration avec M. Ch. Au- 
bertin. Voici le résumé de ces diverses observations. 

Obs. I (Colin). — Angine prédominante à gauche; paralysie du côté gauche 
du voile. 

Obs. II (Colin). — Angine couenneuse limitée au côté gauche, suivie d’une 
paralysie palatine limitée aussi à gauche, puis d’une paralysie généralisée. 

Obs. III (Gée). — Angine diphtérique limitée à l’amygdale gauche; paralysie 
de la moitié gauche du voile. 


Obs. IV (Gubler). — Angine inflammatoire avec herpès guttural prédomi¬ 
nante à gauche. Guérison en huit jours. Puis paralysie de la moitié gauche du 
voile et, plus tard, paralysie généralisée incomplète. 

Obs. V (Acker). — Paralysie v< 


Obs. 


. Généralisation. 

. VI (Roger). — Angine unilatérale; paralysie :_ r _---=«« 

VII (Roger). — Angine droite; paralysie de la moitié droite du voile. 

. VIII (Aubertin et Babonneix). — Angine diphtérique intense localisée 
côté droit. Paralysie du côté droit du voile. 





(Scheech). Mieux encore que les paralysies totales du voile que l’on 
observe à la suite d’angines étendues, ces cas mettent en pleine évidence 
les rapports topographiques étroits qu’affectent les paralysies localisées 
avec l’inoculation diphtérique primitive. 


Pour les paralysies généralisées, ces rapports, quoique moins constants, 



qui ne tarda pas à se généraliser. L’observation de MM. Pitres et Vail- 
lard concerne un cas de paralysie généralisée consécutive à une diphtérie 
cutanée de la région soiis-claviculaire gauche. Cette paralysie débuta 
par des troubles sensitifs très accusés du membre supérieur gauche. 
Enfin, Küssmaul, cité par Maïer, a observé un cas encore plus démon¬ 
stratif. Il s’agissait, dans ce cas, d’une diphtérie de la région ombilicale; 
cette diphtérie fut suivie de paralysie des muscles abdominaux, paralysie 
qui gagna ultérieurement les membres inférieurs. 

Ainsi, dans ces trois observations, il existe un rapport évident entre le 
siège de la diphtérie cutanée et la localisation initiale de la paralysie‘.diphté¬ 
rie du doigt gauche, début de la paralysie par le bras gauche, (Paterson) ; 
diphtérie de la région sous-claviculaire gauche ; début de la paralysie 
par des troubles névritiques 'du bras correspondant (Pitres et Vaillard) ; 
diphtérie ombilicale ,• début de la paralysie par les muscles abdominaux 
(Küssmaul). 

On peut donc dire que, d’une manière générale, il existe un rapport 
remarquable entre le siè£.e de l’inoculation diphtérique primitive et celui de 
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la paralysie consécutive. Ce rapport est presque constant dans les paralysies 
localisées : les angines étendues se compliquent de paralysie du voile, les 
angines unilatérales, de paralysies vélo-palatines unilatérales ; les croups 
d’emblée sont parfois suivis de paralysie exclusivement laryngée ; il est 
fréquent dans les paralysies généralisées : les paralysies généralisées, suite 
d’angine, débutent le plus souvent par une paralysie du voile ; d’autres, 
consécutives à des diphtéries cutanées, frappent d’abord les groupes 
musculaires voisins de la région primitivement frappée. 


C’est ce caractère si spécial des paralysies diphtériques humaines que 
nous nous sommes proposé de reproduire par l’expérimentation. Autre¬ 
ment dit, nous avons cherché à obtenir des paralysies localisées , ana¬ 
logues aux paralysies du voile, et des paralysies généralisées , frappant 
d’abord, comme chez l’homme, la région primitivement atteinte par la 
diphtérie. 

t Intoxication aigue sans paralysie. — Lorsqu’on injecte à des ani¬ 
maux de fortes doses de toxine diphtérique, ces animaux succombent en 
quelques jours, comme l’ont démontré MM. Roux et Yersin, à une 
intoxication suraiguë ne s'accompagnant , à aucun moment de son évolu¬ 
tion, de phénomènes paralytiques. Ces résultats, que nous avons pu 
reproduire sans peine, sont intéressants, parce qu’entre ces formes 
exceptionnellement graves de l'intoxication diphtérique et les formes les 
plus bénignes, les paralysies localisées, tous les intermédiaires sont pos¬ 
sibles :1a forme et l'évolution des accidents consécutifs aux injections . 
dépendent surtout, en effet, de deux facteurs : la résistance du terrain, 
d’une part, la dose et la virulence de la toxine injectée, de l’autre. 

Le rôle du terrain est mis en évidence par l’examen de certains de nos 
résultats expérimentaux. C’est ainsi que, des animaux soumis à une 
même dose de la même toxine, les uns meurent rapidement, sans para¬ 
lysie, les autres présentent, au bout de quelques jours, des phénomènes 
paralytiques, d’autres encore ne paraissent en aucune façon se ressentir 
de l’injection. Quant au rôle que jouent, dans la forme des accidents, la 
dose de toxine injectée, il ressort nettement des expériences qui suivent. 

II. Paralysies ascendantes aigues. — Diminuant la quantité de toxine 
injectée, nous avons réussi à déterminer, chez l’animal expérimenté, des 
troubles moteurs tout particuliers. Ces troubles affectent en effet le type 
de la paralysie de Landry la plus caractéristique et ne reproduisent qu’im- 
parfaitement les traits de la paralysie généralisée, telle qu’on l’observé 








chez l’homme. Il était intéressant, dès lors, de se demander si les para¬ 
lysies diphtériques expérimentales obtenues jusqu’à ce jour par les diffé¬ 
rents auteurs, réalisaient le type de Landry ou si, au contraire, elles se 
rapprochaient, dans leur symptomatologie et leur évolution, des paralysies 
généralisées de l’homme. 

A ce point de vue, la plupart des paralysies expérimentales ressortissent 
comme les nôtres à la paralysie ascendante aiguë. Voici, par exemple, 
ce qu’écrivent MM. Roux et Yersin : « Nous avons dit qu’à la suite de 
l’injection de 1 centimètre cube de culture de diphtérie dans les veines, les 
lapins mouraient fréquemment en moins de quatre jours. Le plus souvent, 
la maladie se termine par une paralysie qui s’étend à tout le corps qui ne 
précède la mort que de quelques heures. Lorsque la mort ne survient pas 
dans un délai aussi court , la paralysie est plus facile à observer. Elle débute 
d'ordinaire par le train postérieur, et, parfois, elle est si rapidement progres¬ 
sive qu'en un ou deux jours elle a envahi tout le corps et que l'animal meurt 



pu la reproduire expérimentalement jusqu’à nous, et l’on peut dire que, 
des paralysies expérimentales, telles qu’elles ont été obtenues par la majo¬ 
rité des auteurs, aux paralysies humaines, il y a trop loin pour que l’on soit 
en droit d’appliquer aux unes les conclusions que l’on a tirées de l’étude 
des autres. 









elle est incapable de le soutenir et se replie sous lui. Il n’y a pas d’amyotro¬ 
phie appréciable. Les autres membres sont absolument intacts. 

Les jours suivants, l’animal maigrit encore; il ne mange plus, sa mono¬ 
plégie restant d’ailleurs stationnaire. Il est sacrifié le 4 octobre 1902. 

A l’autopsie, on constate, au point d’inoculation, un œdème gélatiniforme, 
qui se continue assez haut le long des gros vaisseaux ; il existe au voisinage 















au cinquième dans la patte postérieure droite. 

Le 23, ces cinq lapins font de la paralysie de la patte injectée. 

Le 24, il font tous cinq de la paralysie généralisée; cette paralysie s’étend rapi - 
















cette progression; elle permettrait aussi d’expliquer le rapport si constant 
que l’on observe entre le siège de l’inoculation primitive et celui de la 
paralysie consécutive. Nous avons donc cherché à vérifier cette hypothèse 
par l’expérimentation. 

I. — Lorsqu’on injecte dans le nerf sciatique d’un chien ou d’un lapin 
quelques gouttes de toxine atténuée, on obtient régulièrement , au bout de 
quelques jours, une paralysie de la patte correspondante. Cette paralysie 
augmente peu à peu, si bien qu’elle finit par être absolument complète; 
le plus souvent, elle reste localisée à la patte injectée et ne s’accompagne 
que de quelques phénomènes d’intoxication générale : amaigrissement, 
anorexie : en somme, elle s'accompagne des mêmes symptômes que les mono- 
plégies par injection sous-cutanée de toxine, si bien qu’entre les unes et les 
autres l’identité paraît absolue. 

Dans ces expériences, consistant à produirç des troubles paralytiques 
dans une patte, après injection de toxine dans un des troncs nerveux 
de cette patte, il y avait une cause d’erreur. On sait, en effet, depuis les 
recherches de Tiesler et de Ilayem, que l’application sur lé sciatique 














Exp. XXIX. — Injection de toxine dans le sciatique gauche. Evolution des phé¬ 
nomènes paralytiques en trois temps : i° paralysie de la patte postérieure gauche; 
a* troubles sphinctériens; 3 “paralysie de la patte postérieure droite. — Le 6 juillet, on 
injecte deux gouttes de toxine atténuée dans le sciatique gauche d’un lapin adulte. 

lysie se complète les jours suivants. Le 24, apparaissent les troubles sphinctériens, 


laquelle on sacrifie l’animal, la paraplégie est absolue. 

Le 10 janvier 1903, on injecte trois gouttes de toxine atténuée dans le nerf 
sciatique gauche d’un lapin adulte. Le 15, il présente une parésie très nette 


Ces dernières expériences ne peuvent guère s’expliquer que par une 
propagation ascendante de la toxine du nerf vers la moelle. Pour que, 
après une injection de toxine dans le sciatique gauche, on observe une telle 
évolution des phénomènes paralytiques : paralysie de la patte injectée, 
troubles sphinctériens, puis paralysie de l’autre patte,il faut nécessairement, 
semble-t-il, que la toxine ait remonté jusqu’à la moelle en suivant le 

et par Mya, est la première qui vient à l’esprit en présence des résultats 
expérimentaux que nous venons de signaler; c’est aussi celle qui permet 
le mieux, à l’heure actuelle, de comprendre le rapport si singulier que l’on 
relève presque toujours entre le siège de l'inoculation diphtériquè et celui 
de la paralysie consécutive. Nous avons donc cherché à la confirmer par 
quelques examens histologiques. 


1. — Dans les paralysies ascendantes aiguës , nous avonstrouvé surtout 
des lésions médullaires, et même, dans un cas de véritables foyèrs de la 
substance grise. Les lésions médullaires consistent surtout en altérations 
cellulaires variées : chromatolyse, gonflement hypertrophique, désintér- 
gration moléculaire, atrophie aiguë de la cellule, altérations nucléaires, 
















bre, a déterminé au bout de quelques jours une monoplégie de ce membre. 

En résumé, dans les paralysies qui sont le fait d’une intoxication san¬ 
guine, il y a surtout des lésions centrales, lésions allant des altérations 
cellulaires les plus variées à la formation de véritables foyers. Autant 
qu’on puisse l’affirmer, ces lésions centrales sont primitives, et détermi¬ 
nent, du côté des nerfs et des muscles, les troubles trophiques précédem¬ 
ment décrits. Quant aux paralysies localisées, si l’on veut bien se rappe¬ 
ler que, dans toutes, nous avons trouvé des lésions médullaires, et que 
les nerfs sont malades non pas seulement au niveau ou au-dessous de la 
région injectée, mais aussi au-dessus on comprendra qu’il soit difficile 
d’attribuer tous les troubles observés à une lésion purement locale ; et, 
bien qu’il faille garder quelque réserve et penser à une dégénération 
rétrograde possible, on peut dire que dans les monoplégies consécutives à 
une injection sous-cutanée de toxine, il y a beaucoup de chances pour que 
la lésion n'ait pas été purement locale. Au reste, les lésions unilatérales de 
la moelle cervicale, et la dégénération wallérienne des nerfs du membre 
antérieur gauche observées chez un de nos lapins devenu hémiplégique, 
consécutivement à une injection de toxine dans le sciatique gauche, la 
dégénération wallérienne des nerfs du membre postérieur droit à la suite 
d’injection de toxine dans la sciatique gauche montrent, sans contes¬ 
tation possible, le rôle des lésions médullaires dans la production des 
phénomènes paralytiques. On peut donc conclure, là encore, qu'à la 
suite dinjection de toxine dans le nerf sciatique , les phénomènes para¬ 
lytiques éloignés que l’on observe relèvent de lésions centrales. 


En résumé, dans nos recherches qui ont fait l’objet de notre thèse, 
nous nous sommes proposé de réaliser des paralysies expérimentales 
aussi semblables que possible aux paralysies humaines, c’est-à-dire des 

tivement frappée par la diphtérie, et des paralysies généralisées qui débu- 

Au point de vue expérimental, nous avons, suivant la dose de toxine 
injectée et la résistance du terrain, obtenu toutes les formes de l’intoxi¬ 
cation diphtérique, formes que l’on peut ainsi ranger par ordre de gra¬ 
vité décroissante : intoxication suraiguë sans paralysie , — paralysies 
ascendantes aiguës, — paralysies généralisées débutant par la région 
inoculée et s'étendant progressivement, — paralysies localisées. Nous avons 
essayé de montrer que, des formes les plus graves, que représente l’in- 





dire aux paralysies localisées, tous les intermédiaires sont possibles, 
qu’entre les unes et les autres, il n’y a qu'une question de degré. 

Nous avons ensuite cherché à élucider la cause du rapport topogra-, 
phique si remarquable que l’on observe entre l’inoculation diphtérique 
primitive et la paralysie consécutive, et nous avons montré que ce rap¬ 
port peut, au moins expérimentalement, s’expliquer par la propagation 
ascendante de la toxine le long des nerfs périphériques : ce fait parait 
devoir jeter un jour nouveau sur la pathogénie des paralysies humaines 
et permet de rapprocher la diphtérie d’autres infections générales, comme 
la rage et le tétanos. 

Au point de vue histologique, les paralysies experimentales à forme de 
paralysie de Landry paraissent dues à des lésions centrales, lésions 
pouvant aller jusqu’à la formation de véritables foyers de la substance 
grise ; les paralysies localisées semblent également relever de lésions 
centrales, lésions beaucoup moins accusées que dans le cas précédent, 
mais incontestables cependant; enfin, certaines paralysies à distance , 
obtenues par injection de toxine dans le nerf sciatique, semblent pouvoir 
être rattachées à une névrite ascendante. 

. B. — Mort subite au cours de l’intoxication diphtérique. Intégrité des 
centres bulbaires et des pneumogastriques. Myocardite latente, (En colla¬ 
boration avec M. Ch. Aubertin.) Gazette des Hôpitaux , 1901, n° 91. 


% Un homme de 25 ans entre le 15 septembre 1901 dans le service de 
M. le Prof. Roger, pour une angine diphtérique grave compliquée d’air 
buminurie. Le 1 er octobre, il présente les signes d’une paralysie du 









Traité Brouardel-Gilbert, 2 e édit., t. LX. Dans cet article didactique, 
nous nous sommes efforcés de mettre en relief Jes notions récentes rela^ 
tives aux associations microbiennes dans la diphtérie, au syndrôme 
cardio-gastrique, aux paralysies, aux accidents de la sérothérapie, etc., etc. 


TRAVAUX SUR LES AUTRES MALADIES 
INFECTIEUSES 

A. Scarlatine. — Un cas d’adénopathies scarlatineuses tardives. (En 
collaboration avec M. Berteaux.) Gazette des Hôpitaux, 1907, n° 3. Les adé¬ 
nopathies scarlatineuses tardives, indépendantes de tout processus local 
(angine, adénoïdite) sont rares et peu connues en France. Nous avons 
eu l’occasion d’en observer un cas très net. L’intérêt de ces faits réside dans 
la possibilité d’une confusion avec tel ou tel accident grave du déclin de 
la scarlatine telle que la néphrite. 

B. Fièvre typhoïde. — La fièvre typhoïde en 1899. Symptomatologie 
et formes cliniques. Gazette des Hôpitaux , 1900, n°- 2. Dans cette revue géné¬ 
rale, nous avons étudié les travaux récents relatifs à la fièvre typhoïde, 
et insisté tout particulièrement sur les complications appendiculaires de 
la dothiénentérie, d’une part, sur les associations de paludisme et de fièvre 
typhoïde, de l’autre. 

C. Grippe. — Trois observations de polynévrites grippales. (En colla¬ 
boration avec M. R. Cestan). Gazette des Hôpitaux , 1900, n 08 72 et 73. 
Nous avons eu l’occasion d’examiner, dans le service de M. le Prof. 
Raymond, trois malades atteints de polynévrite grippale. Voici le résumé 
de leurs observations : 

Observation I. — Névrite survenant au décours d’une grippe assez intense : 
début par œdème des malléoles, sensation de lourdeur et d’engourdissement des 
jambes. Paralysie des triceps fémoraux. Troubles de la sensibilité objective 
et subjective. Suppression des réflexes. Evolution rapide vers la guérison. 

, Observation II. — Névrite post-grippale ayant évolué en deux phases: 
i°parésie des membres, engourdissement des extrémités, abolition des réflexes; 
a 4 paralysie faciale double périphérique, avec intégrité des autres nerfs bul¬ 
baires. 

Observation III. — Névrite survenant un mois après une grippe. Début 



diques pratiqués sur les enfants de certaines écoles parisiennes pour 
dépister la tuberculose à ses débuts. Cette méthode, basée sur l'ausculta¬ 
tion de la seule inspiration, permet le diagnostic de la tuberculose 
pulmonaire à la période de germination, c’est-à-dire des mois et des 
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>our les médicaments d’origine végétale : l’agaric, 
l’opium et la sauge ; pour les médicaments chimiques : 
ae, le phosphate de chaux, le tellurate de soude et 
Mais ni les remèdes ni les précautions hygiéniques ne 


l’évoque pas à propos l’adage connu 



MALADIES INFANTILES 


1. De la valeur du cyto-diagnostic en pathologie infantile. (En collabora¬ 
tion avec M. H. Méry.) Société de Pédiatrie , février 1902. Le cyto diagnostic 
peut, chez l’enfant comme chez l’adulte, fournir de précieuses indications. 
Nous rapportons dans ce travail, entre autres observations, celle d’une 
fillette atteinte de fièvre typhoïde et chez laquelle la ponction lombaire 
révéla l’existence d’une lymphocytose très nette du liquide du céphalo¬ 
rachidien. 

2. Un cas de lymphadénie splénique. (En collaboration avec M. H. Méry.) 
Société médicale des Hôpitaux , 28 février 1902.) Une fillette de dix ans 
et demi entre aux Enfants-Malades pour une anémie profonde, accompa¬ 
gnée de fièvre, de céphalalgie et de perte des forces. A l’examen, on con¬ 
state l’existence d’une splénomégalie colossale, sans périsplénite, et sans 
lymphadénie. L’examen du sang donne 3.624.000 H. et 4.200 L., avec 70 % 
de polynucléaires, 22 % de lymphocytes, 5 % d’éosinophiles et 3 % de 
myélocytes. Il ne s’agissait là, ni d’anémie pseudo-leucémique, ni de 
paludisme, ni de tuberculose primitive spléno-hépatique ; nous avons 
donc, par exclusion, porté le diagnostic de lymphadénie splénique. 

3. Cranio-tabes hérédo-syphilitique. (En collaboration avec M. Deguy.) 
Société de Pédiatrie, avril 1902. Présentation d’un crâne d’hérédo-syphi- 
litique présentant, de la façon la plus nette, les lésions du cranio-tabes. 
L’enfant n’était pas rachitique. Le cranio-tabes peut donc, quoi qu’on en 
ait dit, s’observer en dehors du rachitisme. 

4. Sur un cas de cranio-tabes. (En collaboration avec M. J. Hallé.) Pré¬ 
sentation, à la Société anatomique (juin 1901), d’un crâne de nourrisson 
rachitique remarquable par la précocité et l’intensité des lésions dq 

5. Les lavages de l’estomac chez l’enfant. Gazette des Hôpitaux, n° 5, 1902. 

6. Les lavages de l’intestin chez l’enfant. Gazette des Hôpitaux , n° 11,1902. 

7. La diète hydrique. Gazette des Hôpitaux , n<> 14, 1902. Au cours de 









bres (allongement et amincissement des os longs), et qui avait déjà été 
présentée à la Société, en 1895, par M. Marfan. Depuis cette époque, les 
déformations ont persisté et, de plus, il est apparu une cypho-scoliose très 
marquée, et des gonflements épiphysaires du cubitus et de l’humérus 
gauches. La radiographie ayant montré un développement anormal des 
cartilages de conjugaison, nous avons proposé, pour ce cas, le terme d 'hy- 
perchôndroplasie. 















AFFECTIONS NERVEUSES 












DERMATOLOGIE ET SYPHILIS 


Cranio-tabes hérédo-syphilitique. (En collaboration avec M. De 
0 ' 

Une famille d’hérédo-syphilitiques : pelade, kératose folliculair 



THÉRAPEUTIQUE 


1. La digitale. Gazette des Hôpitaux, n° 9, 1901. Dans cette médecine 
pratique , nous avons indiqué les règles générales qui devaient présider à , . 
l’administration de la digitale, et résumé, en quelques pages, toutes les 
notions essentielles relatives à ce précieux médicament. 

2. Les lavages de l’estomac chez l'enfant. (V. p. 34.) 

3. Les lavages de l’intestin chez l'enfant. (V. p. 34.) 

4. La diète hydrique. (V. p. 34.) 

5. Traitement médicamenteux de la chorée de Sydenham, (V. p. 35.) 

6. Les principales médiations arsénicales. Gazette des Hôpitaux, 1903, 
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